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Hospitaalinfektsiooniks nimetatakse infektsiooni,
mis tekib haiglas ravil viibival patsiendil.
Haiglasisesed infektsioonid ohustavad eelkõige
patsiente, kes vajavad pikaaegset intensiivravi.
Sügavalt enneaegsete ja madalakaaluliste
vastsündinute hospitaalinfektsioonide esinemis-
sagedus võib olla kuni 75%, sõltudes lapsel
teostatud invasiivsetest protseduuridest ja
intensiivravi osakonnas viibimise ajast (1, 2).
Lasteintensiivravi osakonnas on kõige sageda-
semad haiglasisesed infektsioonid sepsis,
nekrootiline enterokoliit, kopsupõletik, naha ja
limaskestade infektsioonid (1, 3). Haiglasiseste
infektsioonide korral pikeneb omakorda haiglaravi
ning suurenevad haigete ravi kulutused (4).
Hospitaalinfektsioonide tekitajad on tinglikult
patogeensed mikroorganismid, mis pärinevad
inimese naha ja seedetrakti normaalsest
mikrofloorast, nagu koagulaas-negatiivsed
stafülokokid ja enterobakterid (2). Lasteintensiivravi
osakondades on koagulaas-negatiivsetest
stafülokokkidest kõige sagedasem infektsiooni
tekitaja Staphylococcus epidermidis ja entero-
bakteritest Klebsiella pneumoniae (3, 5). Lisaks
inimese normaalsest mikrofloorast pärinevatele
bakteritele on hospitaalinfektsiooni tekitajateks ka
mittefermenteerivad gramnegatiivsed bakterid, mis
pärinevad enamasti väliskeskkonnast (2, 6).
Hospitaalinfektsioonide tekitajad on sageli
resistentsed erinevate antibakteriaalsete prepa-
raatide suhtes (2, 3, 7). Näiteks levivad erinevates
haiglates vankomütsiiniresistentsed enterokokid
(VRE), laienenud spektriga beetalaktamaase
produtseerivad enterobakterid (extended
spectrum betalactamases, ESBL) ja metitsilliini-
resistentsed stafülokokid (3, 7, 8, 9). Metitsilliini-
resistentset Staphylococcus aureus’t (MRSA) on
leitud ka Eesti haiglates ning need tekitajad on
resistentsed kõigi beetalaktaam-antibiootikumide
suhtes (10).
Puuduvad andmed, kas eespool nimetatud
resistentsed mikroobid ringlevad ka Eesti laste-
intensiivravi osakondades. Lasteintensiivravi
personali ja mikrobioloogia labori hea koostöö
võimaldaks jälgida hospitaalinfektsiooni tekitajate
etioloogilist struktuuri ja levikut uuritavates
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osakondades. Selleks tuleb patsientidel regist-
reerida infektsioonile viitavad sümptomid ja
isoleerida infektsiooni tekitajad ning võrrelda nende
geno- ja fenotüübi omadusi.
Töö eesmärgiks oli
1) välja töötada hospitaalinfektsiooni jälgimise
kaart;
2) jälgida tinglikult patogeensete bakterite
kolonisatsiooni osakonnas (lapsed, personal ja
keskkond) ning vastavate mikroobitüvede põhjus-
tatud infektsioone;
3) määrata tsirkuleerivate tüvede tundlikkus
antibakteriaalsete preparaatide suhtes;
4) uurida seost hospitaliseerimise aja ja tinglikult
patogeensete mikroobide kolonisatsiooni vahel.
Uurimismaterjal ja -metoodika
Uurimisalusteks olid 13.03.00–20.11.00 TÜ Kliinikumi
anestesioloogia ja intensiivravi kliiniku laste-
intensiivravi osakonnas ning Tallinna Lastekliiniku
intensiivravi osakonnas viibinud patsiendid.
Patsientidel täideti hospitaalinfektsiooni jälgimise
kaart ning koguti mikrobioloogilisi materjale nahalt
ja limaskestadelt bakterite kolonisatsiooni ning
infektsioonitekitajate kindlakstegemiseks.
Märtsis ja novembris tehti mõlemas laste-
intensiivravi osakonnas (LIRO) levimusuuring. Selle
käigus jälgiti personali naha ja limaskestade
kolonisatsiooni tinglikult patogeensete mik-
roobidega ning võeti ka mikrobioloogilisi uurin-
guid keskkonnast.
Hospitaalinfektsiooni jälgimise kaart.
Hospitaalinfektsiooni jälgimiseks LIROs töötati
välja hospitaalinfektsiooni jälgimise kaart (HIJK),
mida täitis osakonna meditsiinipersonal (õde ja
arst). Hospitaalinfektsiooni jälgimise kaart koosneb
järgmistest osadest (vt jn 1):
1. Üldandmed lapse kohta ja tema hospitali-
seerimise põhjus. Vastsündinutel koguti andmeid
ka ema raseduse kulu ja sünnituse kohta.
2. Laste igapäevane jälgimine intensiivravi
osakonnas. Lastel registreeriti teostatud invasiivsed
protseduurid ja infektsioonile viitavad sümptomid
ning bakterioloogiliste uuringute alusel jälgiti
patsientide kolonisatsiooni ja infektsioone võima-
like hospitaalinfektsiooni tekitajatega.
Bakterioloogilised uuringud. Laste kolonisat-
siooni tinglikult patogeensete bakteritega jälgiti
nahalt (aksillaarselt) ja limaskestadelt (neel ja
trahhea) võetud bakterioloogiliste materjalide
alusel. Nahalt võeti bakterioloogiline uuring lapse
hospitaliseerimisel LIROsse, limaskestadelt lapse
saabumisel ja edaspidi kaks korda nädalas.
Infektsioonitekitajate kindlakstegemiseks võeti
bakterioloogilisi materjale vastavalt lapse
seisundile ja infektsiooni lokalisatsioonile.
Personali ja keskkonna bakterioloogilised
uuringud võeti uurimisperioodi alguses ja lõpus.
LIRO personalilt võeti bakterioloogiline külv nahalt
(aksillaarselt), limaskestadelt (ninaneelust) ja
tööriietuselt (kitlilt). Keskkonna bakterioloogilised
külvid võeti intensiivravi osakonnas erinevatelt
pindadelt ja aparaatidelt ning laste toidust.
Patsientidelt võetud bakterioloogilised külvid
tehti TÜ Kliinikumi ühendlabori kliinilise mikro-
bioloogia osakonnas ja Põhja-Eesti Regionaal-
haigla Mustamäe korpuse kesklabori mikro-
bioloogia laboris. Personalilt ja keskkonnast võetud
bakterioloogilisi materjale uuriti Tartu Ülikooli
mikrobioloogia instituudis.
Bakterioloogilised külvid nahalt, haavadest ja
limaskestadelt võeti steriilse tampooniga
transportsöötmesse. Ajuvedeliku, veresoone kateetrite,
trahhea aspiraadi, uriini ja rooja bakterioloogiline
külv võeti steriilsesse katsutisse või konteinerisse. Vere
bakterioloogiliste külvide tegemiseks kasutati Bactec’i
(Becton Dickinson) süsteemi. Uuritavad materjalid
saadeti bakterioloogia laborisse, kus tehti esmas-
külvid erinevatele bakterioloogilistele söötmetele
(veriagarile, šokolaadagarile jne). Esmaskülve inku-
beeriti 37 °C juures 24–48 tundi mikroaerofiilses
(5–10% CO
2
) keskkonnas. Väljakasvanud bakterid
samastati perekonna või liigi tasemel erinevate
biokeemiliste testide alusel. Staphyloccocus
epidermidis samastati API STAPH ja Klebsiella
pneumoniae API 20E alusel (bioMerieux).
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kasutati oksatsilliini diski (1 µg); kui kasvu-
pidurdustsooni suurus oli <12 mm, siis kasutati
E-testi (AB Biodisk) minimaalse inhibeeriva
kontsentratsiooni (MIK) määramiseks. Verest ja
ajuvedelikust leitud mikroobitüvedele tehti kohe
E-test metitsilliiniresistentsuse määramiseks.
MR-KONS korral on MIK >0,5 µg/ml.
Laienenud spektriga beetalaktamaase (ESBL)
produtseerivate enterobakterite kindlakstegemiseks
kasutati kombineeritud E-testi tseftasidiimi (TZ) ja
tseftasidiimi koos klavulaanhappega (TZL).
Hinnatati TZ ja TZL minimaalse inhibeeriva
kontsentratsiooni suhet, ESBL produtseeriva
mikroobitüve puhul on TZ/TZL >8.
Kliinilisi ja bakterioloogilisi andmeid töödeldi
Fisheri testi ja mitteparameetrilise Manni-Whitney
testiga.
Molekulaarsed uuringud. Kogutud
Staphylococcus epidermidis’e ja Klebsiella
pneumoniae mikroobitüvede uurimiseks kasutati
kromosomaalse DNA eraldamist pulssvälja-
geelelektroforeesil (PFGE, Pulse Field Gel
Electrophoresis) sarnaste mikroobitüvede kindlaks-
tegemiseks. Staphylococcus epidermidis’e
mikroobitüvede restriktsiooni ensüümina kasutati
SmaI ja Klebsiella pneumoniae tüvedel XbaI (3, 11).
Uurimistulemused ja arutelu
TÜ Kliinikumi anestesioloogia ja intensiivravi
kliiniku lasteintensiivravi osakonnas (Tartu LIRO)
ja Tallinna Lastekliiniku intensiivravi osakonnas
(Tallinna LIRO) viibis uuritaval perioodil
(13.03.00–20.11.00) 422 last. Tartu LIROs raviti
105 last (62 poissi ja 43 tüdrukut), neist 70 olid
vastsündinud (68%). Tallinna LIROs viibis 317 last
(187 poissi ja 130 tüdrukut), neist 177 olid
vastsündinud (56%). Vastsündinute osakaal ning
poiste ja tüdrukute suhe oli mõlemas osakonnas
sarnane. Korduvalt hospitaliseeriti intensiivravi
osakonda Tartus 2 ja Tallinnas 25 last.
Laste kliinilised andmed vastavalt HIJK-le
 Tartu ja Tallinna LIROsse hospitaliseeriti kokku 422
last 450 korral. LIROsse hospitaliseerimise
põhjusteks oli infektsioon 19,6% (Tartus 21% ja
Tallinnas 19%); enneaegsus 19,1% (Tartus 14% ja
Tallinnas 20,7%); operatsioonijärgne seisund
16,9% (Tartus 2% ja Tallinnas 21%; p <0,001);
asfüksia 13,8% (Tartus 13% ja Tallinnas 14%);
trauma 7,3% (Tartus 3% ja Tallinnas 8,7%);
väärareng 5,6% (Tartus 8% ja Tallinnas 4,7%) ja








































Joonis 2. LIRO patsientidelt isoleeritud mikroobide liigiline koostis.
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Tallinnas 11%; p <0,001) juhtudest. Muud põhjused
olid näiteks uppumine, mürgistused jne. Kõige
sagedasemaks hospitaliseerimise põhjuseks olid
Tartus muud põhjused ja Tallinnas operatsiooni-
järgne seisund.
Laste keskmine hospitaliseerimise aeg oli 8
päeva (Tartus 13 ja Tallinnas 6 päeva; p = 0,001).
Hospitaliseerimise aja erinevuse Tartu ja Tallinna
LIROs võis põhjustada patsientide erinev kontin-
gent. Tallinna LIROs olid ülekaalus operatsiooni-
järgses seisundis haiged, kes viibisid osakonnas
keskmiselt 2 päeva.
Vastsündinute keskmine hospitaliseerimise aeg
oli 11 päeva ja suurematel lastel 7 päeva
(p = 0,001). Mõlemas LIROs viibisid väga väikese
sünnikaaluga enneaegsed vastsündinud (1000–
1499 g) kauem võrreldes ajaliste vastsündinutega
(üle 2500 g; 12 päeva versus 4 päeva; p <0,001).
Ka kirjanduse andmetel viibivad madalakaalulised
enneaegsed vastsündinud intensiivravi osakonnas
kauem võrreldes ajaliste lastega (1, 3, 4).
Hospitaliseeritud 422 lapsest suri 39 last (9%),
neist 6 Tartus (6%) ja 33 Tallinnas (10%). Enamik
surnud lastest olid vastsündinud (32 vastsündinut).
Vastsündinute suremus oli Tartu LIROs 6 (8,6%) ja
Tallinna LIROs 26 (14,7%). Patsientide suremus
uuritavates osakondades ei erinenud.
Laste bakterioloogilistest uurimismater-
jalidest leitud mikroobid. Uurimisperioodi
vältel tehti kokku 1873 bakterioloogilist uuringut
laste kolonisatsiooni ja infektsioonitekitajate
kindlakstegemiseks ja saadi 433 positiivset
bakterioloogilist külvi (81 verest, 4 ajuvedelikust,
180 trahheast, 91 neelust, 49 nahalt, 6 silmast ja
22 muust materjalist). Tartu LIROs võeti 526
bakterioloogilist uuringut ja saadi 155 positiivset
külvi ning Tallinna LIROs 1347 uuringut ja 278
positiivset vastust (29% versus 21%). Tartus võeti
ühe lapse kohta keskmiselt 5 bakterioloogilist
materjali ja Tallinnas 4,3. Uuritavatest LIROdest
saadi positiivsed bakterioloogilised külvid 274
lapsel (64%) ja neist 84 (20%) lapsel isoleeriti
korduvalt üks ja sama tekitaja.
Uuritud materjalides olid ülekaalus gramposi-
tiivsed kokid (39%), gramnegatiivsed entero-
bakterid (34%) ja gramnegatiivsed mittefermen-
teerivad bakterid (20%). Mõlemas LIROs leiti kõige
sagedamini grampositiivsetest bakteritest koagu-
laas-negatiivseid stafülokokke (KONS; Tartus 19%
ja Tallinnas 33%; p = 0,002) ning gram-
negatiivsetest bakteritest Klebsiella pneumoniae’d
(Tartus 23% ja Tallinnas 19%); gramnegatiivsetest
mittefermenteerivatest bakteritest Acinetobacter sp.
Tallinna LIROs ja Pseudomonas aeruginosa’t Tartu
LIROs (vt jn 2). Tartu LIROs oli ka suurem Candida sp.
osakaal võrreldes Tallinna LIROga (15% versus 2%;
vt jn 2).
Levimusuuringute käigus leitud mikroobid
Levimusuuringute käigus otsiti võimalikke hos-
pitaalinfektsiooni tekitajaid. Märtsis võeti
bakterioloogilisi külve 88 (40 Tartust ja 48
Tallinnast) ja novembris 69 (24 Tartust ja 45
Tallinnast) LIRO töötajalt. Kokku võeti 471 bakterio-

































































Joonis 3. Koagulaasnegatiivsete stafülokokkide antibiogramm.
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uuringut), millest 293 olid positiivsed (Tartus 57%
ja Tallinnas 66%).
Tartu ja Tallinna LIRO personalilt leitud mikroobi-
de liigilises koostises erinevusi ei täheldatud.
Personali nahk aksillaarselt, ninaneel ja kittel olid
kõige sagedamini koloniseeritud KONSiga
(248 materjalis) ning erinevate enterobakteritega
(13 materjalis). Staphylococcus aureus’e leidsime
18 inimese ninast (7 Tartus ja 11 Tallinnas). Gram-
negatiivseid mittefermenteerivaid baktereid
isoleerisime personali ninast ja riietelt.
Väliskeskkonnast võeti kokku 195 bakterio-
loogilist uuringut (Tartust 96 ja Tallinnast 99), millest
84 olid positiivsed (Tartus 49% ja Tallinnas 39%).
Väliskeskkonna uuringutes leiti 64 KONSi, 9 mitte-
fermenteerivat gramnegatiivset bakterit, 7 entero-
bakterit, 3 Staphylococcus aureus’t ja 1 kandida
tüvi. Staphylococcus aureus, enterobakterid ja
kandida esines ainult Tartu LIRO keskkonna
uuringutes. Grampositiivseid kokke leiti erinevatelt
pindadelt ning gramnegatiivseid enterobaktereid
ja mittefermenteerivaid baktereid nii kuivadest kui
niisketest keskkondadest.
KONSi ja Klebsiella pneumoniae mikroobi-
tüvede tundlikkus antibiootikumide suhtes
KONSi ja K. pneumoniae’t leiti kõige enam laste
ning personali bakterioloogilistest materjalidest.
Tallinna LIRO patsientidelt isoleeriti 92 ja Tartu
LIROst 29 koagulaas-negatiivset stafülokokki.
KONSi tüved olid resistentsed oksatsilliini, erütro-
mütsiini ja gentamütsiini suhtes ning tundlikud
vankomütsiini suhtes (vt jn 3). 121-st KONSi tüvest
olid 106 metitsilliiniresistentsed koagulaas-
negatiivsed stafülokokid (MR-KONS). Tallinnas
isoleeriti MR-KONSe sagedamini kui Tartu
intensiivravi osakonnas (Tartus 10 ja Tallinnas
79 last; p = 0,001). Kõik Tallinna intensiivravi
osakonnast leitud koagulaas-negatiivsed stafü-
lokokid olid MR-KONSid, kuid Tar tus leiti
MR-KONSe ainult laste verest ja ajuvedelikust.
Personali uuringu käigus leidsime Tartus 11 ja
Tallinnas 12 MR-KONSiga koloniseeritud töötajat.
Mõlemas osakonnas leidsime MR-KONSiga
koloniseeritud aparaate ja muid pindu.
Tallinna LIRO haigetelt isoleeriti 52 ja Tartu LIRO
lastelt 35 Klebsiella pneumoniae mikroobitüve.
K. pneumoniae mikroobitüved olid resistentsed
penitsilliinide suhtes, esimese, teise ning kolmanda
põlvkonna tsefalosporiinide suhtes, monobaktaami
(astreonaam) ja gentamütsiini suhtes ning tundlikud
neljanda põlvkonna tsefalosporiini (tsefepiim),
karbapeneemide (imipeneem, meroneem) ja
tsiprofloksatsiini suhtes (vt jn 4). K. pneumoniae leiti
13-lt Tartu (12%) ja 31-lt Tallinna (10%) LIRO
patsiendilt. Tartu LIROst isoleeriti 9 lapsel 22
laienenud beetalaktamaasi produtseerivat
K. pneumoniae mikroobitüve, kuid Tallinnas ei leitud
ühtegi ESBL produtseerivat mikroobitüve. Samuti
ei produtseerinud levimusuuringute käigus iso-


















































































































Joonis 4. Klebsiella pneumoniae mikroobitüvede antibiogramm.
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Laste kolonisatsioon ning infektsioonid
KONSi ja Klebsilla pneumoniae’ga
Vastavalt HIJK-le oli võimalik selgitada, kas on
tegemist KONSi või K. pneumoniae kolonisat-
siooniga või nende mikroobide põhjustatud
infektsiooniga. Kolonisatsiooni puhul puudusid
lapsel infektsioonile viitavad kliinilised sümptomid,
mis infektsioonide korral olid olemas. Laste
kolonisatsiooni tinglikult patogeensete mikroobi-
dega hindasime nahalt (aksillaarselt) ja limas-
kestadelt (neel ja trahhea) võetud bakterioloogiliste
materjalide ning HIJK alusel.
Laste nahk oli kõige sagedamini koloniseeritud
KONSi, Escherichia coli ja Streptococcus
agalactiae’ga. Kõik Tallinna lastelt isoleeritud
stafülokokid olid MR-KONSid (25 last, neist 15
vastsündinut), kuid Tartus ei leitud laste nahalt
resistentseid stafülokokke. MR-KONSiga koloni-
seeritud lapsed saabusid Tallinna intensiivravi
osakonda haigla erinevatest osakondadest (16 last)
ja ka teistest haiglatest (9 last). Nahainfektsioonide
tekitajateks oli grampositiivsetest bakteritest MR-
KONS ja Staphylococcus aureus ning gram-
negatiivsetest bakteritest K. pneumoniae.
Laste limaskestad olid kõige sagedamini
koloniseeritud gramnegatiivsete enterobakteritega
(K. pneumoniae ja E. coli) ning mitte-fermen-
teerivate bakteritega (Pseudomonas sp. ja
Acinetobacter sp.). Kopsupõletikule viitavad
kliinilised sümptomid esinesid 12%-l uuritutest ja
bakteriaalne tekitaja leiti 35 lapsel (66%). Eespool
loetletud gramnegatiivsed bakterid olid ka kõige
sagedasemad kopsupõletiku tekitajad mõlemas
LIROs. Laste limaskestade kolonisatsiooni jälgimine
LIROs annab lisainformatsiooni kopsupõletiku
empiiriliseks raviks.
MR-KONS lasteintensiivravi osakon-
dades. MR-KONSiga olid koloniseeritud ainult
Tallinna LIRO lapsed. KONS kuulub inimese
normaalsesse naha mikrofloorasse ning väga raske
on teha vahet, kas on tegemist kolonisatsiooni või
infektsiooniga. KONSist isoleeritakse nahalt kõige
sagedamini Staphylococcus epidermidis’ t.
Metitsilliiniresistentne Staphylococcus epidermidis
(MRSE) on kõige sagedasem vastsündinute sepsise
tekitaja (2). Meie uuringus oli 247 vastsündinut,
kellest 34 verest või kanüülist leiti MR-KONS.
Vastsündinutelt isoleeritud MR-KONS samastati liigi
tasemel ja saadi 15 MRSEd. PFGE meetodil saadud
bakterite sõrmejälgede mustri alusel ei leidnud me
Tartu LIROs sarnaseid S. epidermidis’e kloone, mis
oleks viidanud eksogeensele hospitaalinfekt-
sioonile. Seevastu esines Tallinna LIROs vast-
sündinutel S. epidermidis ’e multiklonaalne
puhang, mille põhjustasid erinevad mikroobi-
kloonid. Kloonide esinemine vastsündinutel
varieerus ajaliselt. A-kloon esines aprillist kuni
A A A
1
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Joonis 6. Tartu lasteintensiivravi osakonnast isoleeritud
järjestikused K. pneumoniae tüved.
Joonis 5. Tallinna lasteintensiivravi osakonnast isoleeritud
järjestikused MRSEd.
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novembrini, B-kloon esines oktoobrist novemb-
rini ja C-kloon esines märts is t  oktoobrini
(vt jn 5).
Antibiootikumiresistentse KONSi reservuaariks
haiglas on inimese nahk ning molekulaarsed
uuringud on näidanud, et 35–43% LIRO personalist
on koloniseeritud antibiootikumiresistentsete
KONSidega (2, 12). Tallinna LIROs oli MR-
KONSidega koloniseeritud 12 inimest. Personalilt
isoleeritud MR-KONSid olid kõik MRSEd.
Võrdlesime personali ninast isoleeritud MRSE
sõrmejälgede mustrit patsientidelt isoleeritud
mikroobi omaga. MRSE mikroobitüvede võrdlusel
ei olnud ükski personali liige koloniseeritud
vastsündinute bakterieemiat põhjustanud
mikroobitüvedega. Seega ei olnud hospitaal-
infektsiooni puhang seotud personali koloni-
seerinud MRSEdega.
ESBLi produtseeriv K. pneumoniae Tartu
LIROs. Tartu LIROs isoleeriti 9 lapsel ESBLi
produtseeriv K. pneumoniae . Resistentsed
mikroobitüved isoleeriti laste trahheast ja verest.
Enamik ESBLi produtseerivatest K. pneumoniae
tüvedest kuulusid ühte biotüüpi ning PFGE alusel
sai eristada 3 erinevat klooni (vt jn 6). A-kloon oli
6-l, B-kloon 3-l ja C-kloon ühel lapsel. Üks laps oli
koloniseeritud kahe erineva K. pneumoniae
klooniga (B ja C). Tartu LIROs tsirkuleeris 2 erinevat
ESBLi produtseerivat K. pneumoniae klooni.
K. pneumoniae reservuaariks haiglas on
inimese seedetrakt (5, 8) ja keskkond. Mida kauem
viibib laps LIROs, seda suurem on võimalus, et
tema seedetrakt koloniseerub K. pneumoniae’ga (13).
Kahjuks ei uurinud me haigete ja personali
seedetrakti mikrofloorat. Nahalt isoleerisime
mõlemas osakonnas K. pneumoniae ühelt
personali liikmelt ja keskkonnauuringus leidsime
K. pneumoniae ainult Tartu LIROst. Personalilt ja
keskkonnast isoleeritud K. pneumoniae mikroobi-
tüved ei produtseerinud ESBLi, mistõttu ei
õnnestunud tuvastada ESBLi produtseeriva
K. pneumoniae algallikat.
MR-KONS ja Klebsiella pneumonae’ga
koloniseeritud laste LIROs viibimise aeg
Kõige sagedamini koloniseerusid lapsed LIROs MR-
KONSiga ja K. pneumoniae’ga. Eespool nimetatud
bakterid olid ka kõige sagedasemad infekt-
sioonitekitajad LIROs. 25 last olid MR-KONSiga
koloniseeritud juba osakonda saabumisel, kuid
K. pneumoniae’ga koloniseerusid lapsed ainult
LIROs. LIROs MR-KONSiga koloniseerunud lapsed
(54 last) viibisid osakonnas 15 päeva ning MR-
KONSiga eelnevalt koloniseeritud lapsed ja MR-
KONSita lapsed viibisid osakonnas keskmiselt 5
päeva (p = 0,001). K. pneumoniae’ga koloni-
seerunud lapsed viibisid osakonnas keskmiselt 20
päeva ning K. pneumoniae’ta lapsed 6 päeva
(p <0,001).
MR-KONSi ja ESBLi produtseeriva K. pneu-
moniae ülekanne haiglas on kõige sagedasem
personali käte kaudu (12), kuigi me ei leidnud
personalil ega lastel sarnaseid mikroobitüvede
kloone. Antibiootikumiresistentsete bakterite puhul
soovitatakse osakonnas kasutada kontakt-
isolatsiooni ja vajadusel muuta empiirilist anti-
bakteriaalset ravi. Osakonnas, kus tsirkuleerib ESBLi
produtseeriv K. pneumoniae, ei tohiks kasutada
penitsilliine ja tsefalosporiine infektsioonide raviks
(8, 14). Kätepesu, ühekordsed kindad, riietevahetus
ja ühekordsete süsteemide kasutamine vähendab
oluliselt eespool nimetatud mikroobide poolt
põhjustatud hospitaalinfektsioonide esinemis-
sagedust ning hospitaliseerimise aega LIROs
(8, 15).
Kokkuvõte
Hospitaalinfektsiooni jälgimise kaardi alusel oli
Tartu ja Tallinna LIRO patsientide kontingent
sarnane (vanus, tüdrukute ja poiste suhe), kuid
Tallinnas viibisid patsiendid lühemat aega
intensiivravi osakonnas võrreldes Tar tuga
(Tallinnas 6 päeva versus Tartus 13 päeva).
Patsientide bakterioloogilistest materjalidest
isoleeriti kõige sagedamini KONS ja K. pneu-
moniae. HIJK alusel olid eespool nimetatud
247
mikroobid ka ühed sagedasemad infektsioonide
tekitajad LIROs ning isoleeritud KONS ja
K. pneumoniae mikroobitüvede hulgas esines
multiresistentseid tüvesid.
Molekulaarsete uuringute alusel (PFGE) oli
Tallinna LIROs tegemist multiklonaalse MRSE
puhanguga, kus uurimisperioodi jooksul põhjustas
neli erinevat MRSE klooni vastsündinute infektsiooni.
Tartu LIRO vastsündinute verest isoleeritud MRSEd
olid aga kõik erineva mustriga, mistõttu Tartus ei
olnud tegemist MRSEde poolt põhjustatud
infektsiooni puhanguga. Tartu LIRO probleemiks oli
gramnegatiivne patogeen, ESBLi produtseeriv
K. pneumoniae. Molekulaarsete uuringute alusel
tsirkuleeris Tartu LIROs kaks ESBLi produtseerivat
K. pneumoniae klooni.
Levimusuuringute käigus isoleeritud tüvede
omaduste alusel püüdsime välja selgitada
võimalikud hospitaalinfektsioonide tekitajate
algallikad. MR-KONSi leidsime mõlemast LIROst.
Tallinna laste verest ja personalilt isoleeritud
MRSEde sõrmejälgede mustrite võrdlusel selgus,
et personal ei olnud koloniseeritud infektsioone
põhjustanud MRSE kloonidega. Tartu LIRO
keskkonna uuringutest ega personalilt ei isoleeritud
ühtegi ESBLi produtseerivat K. pneumoniae
mikroobitüve ning seetõttu ei olnud võimalik
selgitada hospitaaltüvede päritolu.
Patsiendid, kes koloniseerusid uuritavates
osakondades MR-KONSi või K. pneumoniae’ga,
viibisid intensiivravis kauem võrreldes nendega,
kellelt neid mikroobe ei leitud.
Järeldus
Mitmekülgne bakterioloogiline uuring LIRO
patsientidel, personalil ja keskkonnas võimaldas
kindlaks teha osakondades tsirkuleerivate
mikroobitüvede etioloogilise struktuuri. Hospi-
taalinfektsiooni jälgimise kaardi alusel saime
hinnata, kas tegemist on mikroobitüve koloni-
satsiooni või mikroobitüve põhjustatud infekt-
sioonidega. Meie uuring näitas, et uuritavates
LIROdes tsirkuleerisid erinevad multiresistentsed
mikroobitüved. Tartu LIROs oli probleemiks ESBLi
produtseeriv K. pneumoniae ja Tallinna LIROs MR-
KONSid. Patsientidelt, personalilt ja keskkonnast
isoleeritud mikroobitüvede omaduste võrdlemisel
feno- ja genotüübi alusel on võimalik kindlaks teha
infektsioonitekitajate päritolu, kuid meil ei
õnnestunud selles uuringus välja selgitada
hospitaalinfektsiooni tekitajate päritolu.
Täname Tallinna Lastehaigla intensiivravi osakonna ning
TÜ Kliinikumi anestesioloogia ja intensiivravi kliiniku
lasteintensiivravi osakonna personali meeldiva koostöö eest.
Uurimus on tehtud ETF finantseerimisel (grant nr 4392).
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